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 ﺗﻬﺮان داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺷﻬﯿﺪ ﺑﻬﺸﺘﯽ، ﮐﻤﯿﺘﻪ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت داﻧﺸﺠﻮﯾﯽ( 1
  ﮔﺮوه ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ، داﻧﺸﮑﺪه ﻋﻠﻮم زﯾﺴﺘﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﺷﻬﯿﺪ ﻣﺪﻧﯽ آذرﺑﺎﯾﺠﺎن( 2
  داﻧﺸﮑﺪه ﺑﻬﺪاﺷﺖ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اروﻣﯿﻪ( 3
 اﺻﻔﻬﺎنداﻧﺸﮕﺎه داﻧﺸﮑﺪه ﻋﻠﻮم، ، ﮔﺮوه زﯾﺴﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ( 4
 داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺗﺒﺮﯾﺰ( 5
  ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﺲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺷﻬﯿﺪ ﺑﻬﺸﺘﯽ ﺗﻬﺮان( 6
  ( ﮔﺮوه اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﻼم7
  























                                                             




 MgIﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ، ﺑﻪ ﻏﯿﺮ از ﻧﻮﻋﯽ ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨﯽ ﻣﺎدرزادي ﻣﯽ X واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ  MgIﻧﺸﺎﻧﮕﺎن ﻫﺎﯾﭙﺮ      
  ﻫﺎ و ﺑﺪﺧﯿﻤﯽﻫﺎ، ﻋﻔﻮﻧﺖ   ﻫﺎي اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻨﯽ را ﻧﺪارﻧﺪ. ﺑﻨﺎ ﺑﺮ اﯾﻦ، ﺑﻪ اﻧﻮاﻋﯽ از ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ  ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳﺎﯾﺮ ﮐﻼس
  و اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﻠﻮل (TMB( ﯾﺎ ﭘﯿﻮﻧﺪ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان)TCHﻫﺎي ﺧﻮﻧﺴﺎز)  ﭘﯿﻮﻧﺪ ﺳﻠﻮلﻫﺎ دﭼﺎر ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. اﻣﺮوزه، 
ﺑﺮاي ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار  ﻫﺎي ﺑﻨﯿﺎدي ﺧﻮن ﺑﻨﺪ ﻧﺎف ﺑﻪ ﻋﻨﻮان راﻫﮑﺎرﻫﺎي درﻣﺎﻧﯽ ﻣﺆﺛﺮ ﻣﻮرد
 درﻣﺎﻧﯽ، آﻧﺘﯽ ﺑﺎدي ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ از ﻗﺒﯿﻞ آﻧﺘﯽ و ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﻋﻮارض آن از روشاﯾﻦ ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن، ﮐﺎﻫﺶ ﮐﻨﺘﺮل 
 ﻫﺎ در ﻧﻮﺷﺘﺎر ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺮور ﺷﺪه اﺳﺖ.  ﮐﻪ ﻫﻤﻪ آن ﺷﻮد ﻫﺎ و ... اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ 




( ﯾﺎ MGIHX) Xواﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ  MgI ﻫﺎﯾﭙﺮﻧﺸﺎﻧﮕﺎن     
( ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ 1MGIHﻧﻮع ﯾﮏ) MgIﻧﺸﺎﻧﮕﺎن ﻫﺎﯾﭙﺮ 
ﻧﻘﺺ  ﯽﮔﺰارش ﺷﺪ. اﯾﻦ ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن ﻧﻮﻋ1691ﺑﺎر در ﺳﺎل
ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﯾﮏ ژن ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ  اﯾﻤﻨﯽ اوﻟﯿﻪ ﻣﯽ
اﯾﺠﺎد ﺷﺪه و ﻓﻘﻂ ﺟﻨﺲ  Xﻣﻮﺟﻮد ﺑﺮ روي ﮐﺮوﻣﻮزوم 
  (1-5.)دﻫﺪ ﻣﺬﮐﺮ را ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻗﺮار ﻣﯽ
ﺣﺘﯽ  MGIHXﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن  داﻣﻨﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ     
در ﻣﯿﺎن اﻓﺮاد ﯾﮏ ﺧﺎﻧﻮاده ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮده و ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ 
ﻫﺎي   ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن در دوران ﮐﻮدﮐﯽ، از اﻧﻮاع ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﺘﺎﻧﯽ و ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ـﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ ﻋﻮدﮐﻨﻨﺪه در ﻧﻮاﺣﯽ ﺗﺤ
ﻫﺎي ﻓﺮﺻﺖ ﻃﻠﺐ و ﻋﻼﺋﻤﯽ  دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺴﯽ، ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺜﻞ اﺳﻬﺎل ﻋﻮدﮐﻨﻨﺪه ﯾﺎ ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت)
ﮐﺮﯾﭙﺘﻮﺳﭙﻮرﯾﺪﯾﻮم ﭘﺎرووم(، ﻋﺪم رﺷﺪ ﮐﺎﻓﯽ، ﻧﻮﺗﺮوﭘﻨﯽ، 
ﻫﺎ، ﻣﺴﺎﺋﻞ   ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ، آﻧﻤﯽ، اﻧﻮاع ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ
ﻫﺎي ﺧﻮداﯾﻤﻨﯽ  ﻫﺎي دﻫﺎﻧﯽ، ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮑﯽ، زﺧﻢ
  و ﯾﺎ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ از ﻗﺒﯿﻞ ﮐﻼﻧﮋﯾﺖ اﺳﮑﻠﺮوز ﮐﻨﻨﺪه، ﺑﯿﻤﺎري
ﻫﺎ  اوﻟﯿﻪ، ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻫﺎي ﮐﺒﺪي از ﻗﺒﯿﻞ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ، ﺳﯿﺮوز
-01.)ﺑﺮﻧﺪ ﺰ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارﺷﯽ و... رﻧﺞ ﻣﯽو ﻧﯿ
  (2،6
اي  ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ MGIHXﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن      
ﺷﻤﺎرش ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ از ﻗﺒﯿﻞ؛  از ﯾﺎﻓﺘﻪ
ﺳﻄﻮح  ﮔﯿﺮي  ، اﻧﺪازه(CBC)ﻫﺎي ﺧﻮﻧﯽ ﮐﺎﻣﻞ ﺳﻠﻮل
 ،L04DCارزﯾﺎﺑﯽ ﺑﯿﺎن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ،   اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦ
ﻫﺎ در ژن ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ  آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺗﻮاﻟﯽ ژﻧﯽ و ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺟﻬﺶ
  (11-41.)ﮔﯿﺮد و... ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ L04DC
ژﻧﺘﯿﮑﯽ اﯾﺠﺎد  ﻧﻘﺺﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ  MGIHXﺟﺎﯾﯽ ﮐﻪ  از آن
ﭘﺲ از ﺗﻮﻟﺪ ﻫﯿﭻ راﻫﯽ ﺟﻬﺖ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از  ،ﺷﻮد ﻣﯽ
 واﻟﺪﯾﻨﯽ ﮐﻪ ﻗﺒﻼًاﯾﻦ،  ﺑﺮ ﺑﻨﺎﻫﺎ وﺟﻮد ﻧﺪارد.  اﺑﺘﻼ ﺑﻪ آن
اﻧﺪ و ﯾﺎ  داﺷﺘﻪ MgI ﻫﺎﯾﭙﺮ ﯾﮏ ﻓﺮزﻧﺪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن
ﻫﺎي  ﺑﯿﻤﺎريﺳﺎﯾﺮ ﺳﺎﺑﻘﻪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ  در ﺗﺎرﯾﺨﭽﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ
ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﻣﺸﺎوره و آزﻣﺎﯾﺶ  ،ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨﯽ اوﻟﯿﻪ وﺟﻮد دارد
  (51-71.)ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﭘﯿﺶ از زاﯾﻤﺎن را اﻧﺠﺎم دﻫﻨﺪ
ﻫﺎ و ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎﯾﯽ ﺟﻬﺖ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﻋﻼﺋﻢ اوﻟﯿﻪ   روش    
ﻫﺎ  اﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ آن ﺗﻮﺻﯿﻪ ﺷﺪه MGIHXو ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺑﯿﻤﺎري 
ﺑﺮاي ﻣﺪاواي ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  اﺷﺎره ﺧﻮاﻫﯿﻢ ﮐﺮد.
 و ﺟﻬﺖ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﻋﻼﺋﻢ اوﻟﯿﻪ و ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ، MGIHX
ﺑﻪ ﻫﻤﮑﺎري ﻋﻼوه ﺑﺮ ﭼﻨﺪﯾﻦ ﭘﺰﺷﮏ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻣﻌﺎﻟﺞ، 
، (ﭘﺎﻟﻤﻮﻧﻮژﯾﺴﺖرﯾﻪ)ﺼﺺ ــﻣﺘﺨﺗﯿﻤﯽ ﻣﺘﺸﮑﻞ از ﯾﮏ 
، (ﺖــﮔﺎﺳﺘﺮوآﻧﺘﺮوﻟﻮژﯾﺴ)روده-ﻣﻌﺪهﺺ ــﻣﺘﺨﺼﯾﮏ 
ﻣﺘﺨﺼﺺ ، ﯾﮏ (ﻫﻤﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﺴﺖ)ﺧﻮنﺼﺺ ـــﻣﺘﺨﯾﮏ 
ﺼﺺ ـــﻣﺘﺨ و ﯾﮏ (ﺴﺖـــﮑﻮﻟﻮژﯾــاﻧﺮﻃﺎن)ــﺳ
  ﺎﺷﺪ.ﺑ  ﻧﯿﺎز ﻣﯽ (ﻧﻔﺮوﻟﻮژﯾﺴﺖ)ﮐﻠﯿﻪ
ﻫﺎي درﻣﺎن ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن   روش :روش ﻫﺎي درﻣﺎن     
ﭘﯿﻮﻧﺪ ﯾﺎ  ()TMBﺷﺎﻣﻞ ﭘﯿﻮﻧﺪ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان MGIHX
ﻫﺎي   (، ﭘﯿﻮﻧﺪ ﺳﻠﻮلTCHﺳﺎز) ﻫﺎي ﺧﻮن آﻟﻮژﻧﯽ ﺳﻠﻮل
  (81-12.)ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ ﺑﻨﯿﺎدي ﺧﻮن ﺑﻨﺪﻧﺎف
ﯾﮑﯽ از : ﺳﺎز ﻫﺎي ﺧﻮن  ﺘﺨﻮان ﯾﺎ ﺳﻠﻮلﭘﯿﻮﻧﺪ ﻣﻐﺰ اﺳ     
، MGIHXﻋﻼج ﺑﺨﺶ ﺑﺮاي درﻣﺎن ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن  ﻫﺎي  راه
 ﻫﺎي ﺑﻨﯿﺎدي ﺧﻮن ﭘﯿﻮﻧﺪ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان ﯾﺎ ﭘﯿﻮﻧﺪ ﺳﻠﻮل
ﻋﻼﺋﻢ و ﻣﺸﮑﻼت  ﻗﺒﻞ از ﺑﺮوزﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ   ﺳﺎز آﻟﻮژﻧﯽ ﻣﯽ
ﻫﺎي ارﮔﺎﻧﯽ ﻗﺎﺑﻞ اﻧﺠﺎم  ﺟﺪي و ﻧﯿﺰ آﺳﯿﺐ
، اﯾﻦ روش ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ 0891 . ﻃﯽ دﻫﻪ(12،02،)اﺳﺖ
ﻫﺎي ﻧﻘﺺ   ﺑﺎر در ﻣﻮرد ﮐﻮدﮐﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺷﺪﯾﺪاً ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري
اﯾﻤﻨﯽ اوﻟﯿﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻮدﻧﺪ، اﻋﻤﺎل ﺷﺪ. در آن زﻣﺎن اﯾﻦ 
روش ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﻣﺸﮑﻼت و ﻋﻮارﺿﯽ ﮐﻪ ﺑﺎ ﻋﻤﻞ ﭘﯿﻮﻧﺪ 
  آن دﺳﺘﻪ از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺤﺪود ﻣﯽ اه ﺑﻮد، ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﻪﻫﻤﺮ
ﺷﺪ ﮐﻪ اﻣﯿﺪ ﭼﻨﺪاﻧﯽ ﺑﻪ اداﻣﻪ ﺣﯿﺎﺗﺸﺎن ﻧﺒﻮد. وﻟﯽ از اوﯾﻞ 
ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﺰﯾﺖ ﺳﺒﺐ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﺷﮑﻞ  0991دﻫﻪ 
 ﺗﺮ، ﻋﻤﻠﯽ راﯾﺞ MGIHXاز درﻣﺎن ﺑﺮاي اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
اﻣﺮوزه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭼﻨﯿﻦ،  . ﻫﻢﺗﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﺗﺮ و ﻣﻨﺎﺳﺐ 
  ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ ﺟﺮاﺣﯽ و ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ دﻗﯿﻖ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﺗﮑﻨﯿﮏ
ﻫﺎ، ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻞ ﭘﺬﯾﺮش ﺑﺎﻓﺖ ﭘﯿﻮﻧﺪ زده ﺷﺪه را در ﺑﺪن ﻓﺮد 
  (22،91،81.)ﺑﺮﻧﺪ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﺑﺎﻻ ﻣﯽ
ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎران   ﭘﺰﺷﮑﺎن ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻣﯽ، 4002از ﺳﺎل      
ﭘﯿﺶ از آن ﮐﻪ ﺑﻪ ﺑﺮوﻧﺸﯿﮑﺘﺎزي ﯾﺎ  MGIHXﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ارﮔﺎﻧﯽ ﻫﺎي   ﻫﺎي ﻣﺰﻣﻦ و ﺷﺪﯾﺪ و ﺑﻪ آﺳﯿﺐ ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻗﺮار  TCHﯾﺎ  TMBﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﺗﺤﺖ ﻋﻤﻞ  ،دﭼﺎر ﺷﻮﻧﺪ
ﻣﺜﻼ،ً اﯾﻦ ﺷﮑﻞ درﻣﺎن ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻗﺒﻞ  .ﮔﯿﺮﻧﺪ
 ﻫﺎي ﮐﺒﺪي را ﺑﺮوز ﻣﯽ ﻫﺎﯾﯽ از آﺳﯿﺐ ﻧﺸﺎﻧﻪ ،درﻣﺎن
در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ . ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل، ﺷﻮد ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻧﻤﯽ ،دﻫﻨﺪ 
ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﺒﺪي ﺑﺴﯿﺎر ﺷﺪﯾﺪي ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﭘﯿﻮﻧﺪ ﻣﻐﺰ 
دﻫﻨﺪ ﺗﺎ  را ﻫﻤﮕﺎم ﺑﺎ ﭘﯿﻮﻧﺪ ﮐﺒﺪ اﻧﺠﺎم ﻣﯽاﺳﺘﺨﻮان 
  (91،22-42.)را ﺑﺎﻻ ﺑﺒﺮﻧﺪ ﭘﯿﻮﻧﺪاﺣﺘﻤﺎل ﭘﺬﯾﺮش 
 ﺑﻬﺘﺮﯾﻦ ﻣﻨﺒﻊ ﻣﻐﺰ :ﺗﺮﯾﻦ ﻣﻨﺒﻊ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان ﻣﻨﺎﺳﺐ     
اﺳﺘﺨﻮان ﺑﺮاي ﻋﻤﻞ ﭘﯿﻮﻧﺪ، ﺧﻮاﻫﺮ ﯾﺎ ﺑﺮادر ﮐﻮدك ﺑﯿﻤﺎر 
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ﻫﺎي  ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ ﻗﺒﻞ از ﻋﻤﻞ ﭘﯿﻮﻧﺪ، ﺑﺎﻓﺖ ﻣﯽ
 ﮐﻨﻨﺪ ﺗﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﻮد ﮐﻪ آﯾﺎ ﻣﻐﺰ ﻣﯽاﯾﻦ اﻓﺮاد را ﺑﺮرﺳﯽ 
ﻫﺎي ﻟﻮﮐﻮﺳﯿﺖ  ژن ﻫﺎ داراي آﻧﺘﯽ  اﺳﺘﺨﻮان آن
ﻣﻐﺰ  ALH( ﯾﮑﺴﺎﻧﯽ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ALHاﻧﺴﺎﻧﯽ)
ﺑﺎﺷﺪ ﯾﺎ  اﺳﺘﺨﻮان ﻓﺮد ﺑﯿﻤﺎر)ﺧﻮاﻫﺮ ﯾﺎ ﺑﺮادر ﺑﯿﻤﺎر( ﻣﯽ
ﻓﺮد  ALHﻓﺮد اﻫﺪاﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ  ALHﻫﺮ اﻧﺪازه  .ﺧﯿﺮ
ﺘﻤﺎل رد ﮔﯿﺮﻧﺪه)ﻓﺮد ﺑﯿﻤﺎر( ﺷﺒﯿﻪ ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﻪ ﻫﻤﺎن ﻣﯿﺰان اﺣ
ﺑﺎﻓﺖ ﭘﯿﻮﻧﺪ زده ﺷﺪه ﮐﻤﺘﺮ و اﺣﺘﻤﺎل ﭘﺬﯾﺮش ﭘﯿﻮﻧﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮ 
  (52).اﺳﺖ
ﻋﻼوه ﺑﺮ ﺧﻮاﻫﺮ ﯾﺎ  :ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان    
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان  ﺑﺮادر ﻓﺮد ﺑﯿﻤﺎر، ﯾﮑﯽ از واﻟﺪﯾﻦ او ﻧﯿﺰ ﻣﯽ
اﻫﺪاﮐﻨﻨﺪه ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان ﺑﺎﺷﺪ. ﭼﺮا ﮐﻪ واﻟﺪﯾﻦ ﻧﯿﻤﯽ از 
 0002ﮐﻮدك ﺑﯿﻤﺎر را دارا ﻫﺴﺘﻨﺪ. از اواﯾﻞ دﻫﻪ  ALH
ﻫﺎي ﻧﻮﯾﻦ ﺟﻬﺖ دﺳﺘﯿﺎﺑﯽ ﺑﻪ  ﺑﺎ ﮔﺴﺘﺮش روش
آﻣﯿﺰ، اﯾﻦ اﻣﮑﺎن ﻓﺮاﻫﻢ  ﭘﯿﻮﻧﺪﻫﺎي ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان ﻣﻮﻓﻘﯿﺖ
ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ از ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان اﻓﺮاد ﻏﯿﺮﺧﻮﯾﺸﺎوﻧﺪي ﮐﻪ 
ﺴﺘﻨﺪ، ﻧﯿﺰ ــﺸﺎﺑﻪ ﻫــﺑﺎ ﻓﺮد ﺑﯿﻤﺎر ﻣ ALHاز ﻧﻈﺮ 
اﻫﺪاﮐﻨﻨﺪﮔﺎن ا اﻫﺪاﮐﻨﻨﺪﮔﺎن راﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮد. اﯾﻦ ﻧﻮع 
ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد،  .ﻧﺎﻣﻨﺪ  ﻣﯽ (DUMﺧﻮان) ﻏﯿﺮﺧﻮﯾﺸﺎوﻧﺪ ﻫﻢ
اﺳﺘﺨﻮان، ﭘﯿﻮﻧﺪي  ﻣﻮﻓﻘﯿﺖ آﻣﯿﺰﺗﺮﯾﻦ ﻋﻤﻞ ﭘﯿﻮﻧﺪ ﻣﻐﺰ
اﺳﺘﺨﻮان ﺧﻮاﻫﺮ ﯾﺎ ﺑﺮادري  اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺮاي آن از ﻣﻐﺰ
ﮐﺎﻣﻼً ﯾﮑﺴﺎﻧﯽ ﺑﺎ ﻓﺮد ﺑﯿﻤﺎر  ALHﺷﻮد ﮐﻪ   اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ
ﻫﺎي ﺑﻨﯿﺎدي  از ﺳﻠﻮل دارد. در ﻏﯿﺮ اﯾﻦ ﺻﻮرت ﻣﻌﻤﻮﻻً
ﺧﻮن ﺑﻨﺪﻧﺎف ﮐﻪ ﻧﺴﺒﺘﺂ ﯾﺎ ﮐﺎﻣﻶ ﺑﺎ ﻓﺮد ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ 
  (72،62،02.)ﺷﻮد  داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ
راه دﯾﮕﺮ درﻣﺎن  :ﭘﯿﻮﻧﺪ ﺳﻠﻮل ﺑﻨﯿﺎدي ﺧﻮن ﺑﻨﺪﻧﺎف     
، اﺳﺘﻔﺎده از Xواﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ  MgI ﻫﺎﯾﭙﺮ ﺑﺮاي ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن
ﺑﺎﺷﺪ. در ﺳﺎل  ﻣﯽ ﻫﺎي ﺑﻨﯿﺎدي ﺧﻮن ﺑﻨﺪﻧﺎف ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي  ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر در ﻣﻮرد ﺑﯿﻤﺎري، اﯾﻦ روش 8891
ﻫﺎي ﺑﻨﯿﺎدي،  ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨﯽ اوﻟﯿﻪ ﺑﻪ ﮐﺎر ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي   اي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اوﻟﯿﻪ ﺗﻤﺎﯾﺰ ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ  ﺳﻠﻮل
 ﺳﻠﻮلﺖ ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺑﻪ ﯿﻗﺎﺑﻠﻫﺎ  دﺧﺘﺮي ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﻘﺴﯿﻢ آن
ﻫﺎي ﺑﻨﯿﺎدي  . ﺳﻠﻮلرا دارا ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺗﺮ  ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ 
ﭘﯿﻮﻧﺪ، از ﺧﻮن ﺑﻨﺪﻧﺎف ﯾﺎ ﺟﻔﺖ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺮاي ﻋﻤﻞ 
ﻧﻮزاد ﺳﺎﻟﻢ)ﺧﻮاﻫﺮ ﯾﺎ ﺑﺮادر ﺳﺎﻟﻢ ﻓﺮد ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺤﺖ درﻣﺎن( 
ﺷﻮﻧﺪ. ﺧﻮن ﺑﻨﺪﻧﺎف  و ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘﺲ از زاﯾﻤﺎن ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮاي ﻋﻤﻞ ﭘﯿﻮﻧﺪ در ﺟﻬﺖ   اﯾﻦ ﻧﻮزاد ﺳﺎﻟﻢ ﻣﯽ
ﺗﺮي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده  ﺶﻓﻘﯿﺖ ﺑﯿﺑﺎ ﻣﻮ MGIHXدرﻣﺎن 
ﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه از ﺧﻮن ﻫﺎي ﺑﻨﯿﺎدي ﮔ زﯾﺮا، ﺳﻠﻮل. ﻗﺮار ﮔﯿﺮد
ﻫﺎي ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان داراي دو   ﺑﻨﺪﻧﺎف ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل
  (61،82-03:)ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﺰﯾﺖ ﻣﯽ
  ﻫﺎ در ﻓﺮد ﮔﯿﺮﻧﺪه ﮐﻢ اﺳﺖ. اﺣﺘﻤﺎل رد آن -1    
ﻫﺎ را ﺟﺪاﺳﺎزي و ذﺧﯿﺮه   ﺗﻮان ﭘﯿﺸﺎﭘﯿﺶ آن ﻣﯽ -2    
ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﺗﺎرﯾﺨﭽﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ   ﮐﺮد. در واﻗﻊ ﺧﺎﻧﻮاده
 ، ﻣﯽدارد ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨﯽ اوﻟﯿﻪ وﺟﻮدﻫﺎي  اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺧﻮن ﺑﻨﺪﻧﺎف را در ﯾﮏ ﺟﺎي ﮐﺎﻣﻼً اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ و  
ﺷﺨﺼﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت ذﺧﯿﺮه ﻧﮕﻪ دارﻧﺪ ﺗﺎ در آﯾﻨﺪه، در 
  .ﻣﻮاﻗﻊ ﻧﯿﺎز از آن اﺳﺘﻔﺎده ﮐﻨﻨﺪ
و ﭘﯿﻮﻧﺪ ﺳﻠﻮل ﺑﻨﯿﺎدي  ، ﭘﯿﻮﻧﺪ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮانﺗﺎﮐﻨﻮن    
ﺧﻮن ﺑﻨﺪﻧﺎف در ﺗﻌﺪاد اﻧﺪﮐﯽ ﺑﯿﻤﺎر آزﻣﺎﯾﺶ ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﺘﺎﯾﺞ ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ ﺣﺎﺻﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻣﻌﻤﻮﻻ،ً ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻧ
ﮐﻨﻨﺪ در   ﮐﻪ ﭘﯿﻮﻧﺪ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان آﻟﻮژﻧﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ
 ﻣﻮارد ﻣﺪت زﻣﺎن زﯾﺎدي ﻋﻤﺮ ﻣﯽدرﺻﺪ  07-57ﺣﺪود  
  (13،22،12.)ﮐﻨﻨﺪ 
 روش: Xواﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ  MgIﮐﻨﺘﺮل ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن ﻫﺎﯾﭙﺮ     
 ﺷﺎﻣﻞ Xواﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ  MgIﮐﻨﺘﺮل ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن ﻫﺎﯾﭙﺮ  ﻫﺎي 
 درﻣﺎﻧﯽ و اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﯽ GICSدرﻣﺎﻧﯽ،  GIVI
. ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﯽ ﭘﺎﺗﻮژن ﻫﺎي ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ  ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ 
ﺟﻬﺖ درﻣﺎن ﻧﻮﺗﺮوﭘﻨﯽ و ﺎﯾﯽ ﻧﯿﺰ ﻫ ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، روش
ﻫﺎي ﺧﻮداﯾﻤﻨﯽ ﮐﻪ در  ﻫﺎي ﮐﺒﺪي و اﺧﺘﻼل  ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ
  (23-53.)اﻧﺪ اراﺋﻪ ﺷﺪه ،ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﯽ MGIHXارﺗﺒﺎط ﺑﺎ 
درﻣﺎﻧﯽ ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ  GIVIاز زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ : درﻣﺎﻧﯽ GIVI
از ﻃﺮف ﺳﺎزﻣﺎن ﻏﺬا و  0891اواﯾﻞ دﻫﻪ  ﺑﺎر در
ﺑﻪ ﺗﺼﻮﯾﺐ رﺳﯿﺪ، اﯾﻦ روش ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ( ADF)دارو
ﻫﺎي   راﻫﮑﺎر اﺻﻠﯽ در ﮐﻨﺘﺮل ﺷﻤﺎر زﯾﺎدي از ﻧﻘﺺ
اﯾﻤﻨﯽ اوﻟﯿﻪ ﻣﻄﺮح ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل، ﺗﺎ اواﯾﻞ 
درﻣﺎﻧﯽ ﺗﻨﻬﺎ روش ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺮاي  GIVI، 0002دﻫﻪ 
ﮐﻨﺘﺮل ﺑﯿﻤﺎري در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ و 
( ﺑﻮده MGIH)ﻧﻮع دﯾﮕﺮي از ﺳﻨﺪرم MGIHRA
  (63،43.)اﺳﺖ
 ﺑﻪ ﮐﺎر ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ درﻣﺎﻧﯽ GIVI روشﭼﻪ ﮐﻪ در  آن    
ﯾﮏ ﺗﺮﮐﯿﺐ ﺑﺴﯿﺎر ﺧﺎﻟﺺ ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺄ ﺧﻮﻧﯽ و ﺷﻮد، ﺷﺎﻣﻞ  
( ﺿﺪ GgIﻫﺎي) ﺑﺎدي  در واﻗﻊ، ﻣﺨﻠﻮﻃﯽ از آﻧﺘﯽ
ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﻫﺮ ﺳﻪ   ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ﺑﺴﯿﺎر اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﻣﯽ
اﻟﯽ ﭼﻬﺎر ﻫﻔﺘﻪ ﯾﮏ ﺑﺎر از ﻃﺮﯾﻖ درون ﺳﯿﺎﻫﺮﮔﯽ ﺑﻪ 
ﭼﻨﯿﻦ،  ﻫﻢ ﺷﻮد.  ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﯽ MGIHXﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
 رﺿﺎ وداﯾﯽ و ﻫﻤﮑﺎران-Xواﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ  MgI  ﻫﺎﯾﭙﺮ  ﻫﺎي ﮐﻨﺘﺮل و درﻣﺎن ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن ﻣﺮوري ﺑﺮ روش     
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 ﻫﻔﺘﻪ( GICS)را ﺑﻪ ﻃﺮﯾﻖ زﯾﺮ ﭘﻮﺳﺘﯽ GgIﺗﻮان  ﻣﯽ
 GIVIاي ﯾﮏ ﺑﺎر ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺮد. ﺗﺰرﯾﻖ  
را ﮐﺎﻫﺶ  MgIﺷﺪه و ﻣﯿﺰان  GgIﮐﻤﺒﻮد  ﺑﺎﻋﺚ ﺟﺒﺮان
رﺳﺎﻧﺪ. ﯾﮑﯽ از ﻣﺰاﯾﺎي ﻣﻬﻢ   داده ﯾﺎ ﺑﻪ ﺣﺪ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻣﯽ
در ﺧﺎﻧﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﯾﺎ در ﯾﮏ  GIVIاﯾﻦ روش اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ 
اﻟﺒﺘﻪ  .ﺷﻮد ﮐﻠﯿﻨﯿﮏ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺳﺮﭘﺎﯾﯽ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎر داده ﻣﯽ
ﻧﯿﺰ ﺑﺮﺧﻮردار ﯾﮏ رژﯾﻢ ﺧﻮراﮐﯽ ﻣﻨﻈﻢ ﺑﯿﻤﺎر از ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ 
  (73).ﺑﺎﺷﺪ
درﻣﺎﻧﯽ ﭘﺲ از ﺷﺶ ﻣﺎﻫﮕﯽ ﮐﻮدك  GIVIﻋﻤﺎل ا    
ﻫﺎي  ﺑﺎدي ﺷﻮد. ﭼﺮا ﮐﻪ در اﯾﻦ زﻣﺎن آﻧﺘﯽ  آﻏﺎز ﻣﯽ
ﻣﺎدري در ﺧﻮن ﮐﻮدك دﯾﮕﺮ ﺣﻀﻮر ﻧﺪارﻧﺪ و ﺑﺪن ﺧﻮد 
  ﺑﺎدي  ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻃﺒﯿﻌﯽ آﻧﺘﯽ ﮐﻮدك ﺑﯿﻤﺎر ﻧﯿﺰ ﻧﻤﯽ
دار ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﺪ. در  ﻫﺎي ﮐﭙﺴﻮل ﻫﺎﯾﯽ ﻋﻠﯿﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي
ﮐﺸﻨﺪه و ﺧﻄﺮﻧﺎك ﻫﺎي  ﻧﺘﯿﺠﻪ، اﺣﺘﻤﺎل اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ
 ﻫﺎ، ﺑﺴﯿﺎر ﺑﺎﻻ ﻣﯽ اﯾﺠﺎد ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ اﯾﻦ ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ
درﻣﺎﻧﯽ، ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از اﺑﺘﻼ  GIVIدر واﻗﻊ، ﻫﺪف از  .رود 
از آن ﺟﺎ ﮐﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ  .ﻫﺎﺳﺖ ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻫﺎي ﺗﻬﺪﯾﺪﮐﻨﻨﺪه   ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ MGIHXﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﻫﺎي   در اوﻟﯿﻦ ﺳﺎل ،دﭼﺎر ﺷﻮﻧﺪ PCPزﻧﺪﮔﯽ از ﻗﺒﯿﻞ 
و  GIVIﮐﺎرﮔﯿﺮي ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ ﻪ ﻧﺪﮔﯽ ﻓﺮد ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺑز
ﺗﻮان ﻣﯿﺰان ﮔﺴﺘﺮش ﺑﯿﻤﺎري و  ﻣﯽ PCP ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از
اي  ﻧﯿﺰ ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ را ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ
اﮔﺮ اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ درﻣﺎﻧﯽ ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ آﻏﺎز  ﮐﺎﻫﺶ داد. ﯾﻌﻨﯽ
 و ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎ ﺗﮑﺮار ﮐﺎﻓﯽ ﺑﻪ ﮐﺎر ﺑﺮده ﺷﻮد، ﻣﯽ
ﻋﻮدﮐﻨﻨﺪه و آﺳﯿﺐ رﯾﻮي  ﻫﺎي ﺗﻮان ﭼﺮﺧﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ 
ﻫﺎي  ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه را ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻧﻤﻮد. اﮔﺮ در ﻣﻮرد ﻋﻔﻮﻧﺖ
درﻣﺎﻧﯽ ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ ﺷﺮوع ﺷﺪه ﺑﺎﺷﺪ، دﯾﮕﺮ  GIVIﺷﺪﯾﺪ، 
اﻧﺠﺎم ﻫﺮ ﭼﻨﺪ . ﻧﯿﺎزي ﺑﻪ ﺑﺴﺘﺮي ﮐﺮدن ﺑﯿﻤﺎر وﺟﻮد ﻧﺪارد
 ﺗﻮاﻧﺪ ﮐﺎﻣﻼً ﺑﯽ  اﯾﻤﻮﻧﯿﺰاﺳﯿﻮن راﯾﺞ دوران ﮐﻮدﮐﯽ ﻣﯽ
را ﺑﺮﻃﺮف  درﻣﺎﻧﯽ GIVIاﻣﺎ ﻧﯿﺎز ﺑﻪ  ،ﺧﻄﺮ ﺻﻮرت ﭘﺬﯾﺮد 
  (83،63،33.)ﮐﻨﺪ  ﻧﻤﯽ
درﻣﺎﻧﯽ  GIVIﮐﻪ،  رﻏﻢ اﯾﻦ ﺑﺎﯾﺪ ﺗﻮﺟﻪ داﺷﺖ ﻋﻠﯽ    
ﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه  ﻫﺎي ﺷﺪﯾﺪ و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖﻣﯿﺰان ﺑﺮوز 
 اي ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ ﺗﻨﻔﺴﯽ ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ را ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ
ﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺴﯽ  ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﯿﺰان ﺑﺮوزدﻫﺪ، وﻟﯽ در  
ﺑﺪن ﻫﺎي   ﻫﺎي ﺳﺎﯾﺮ دﺳﺘﮕﺎه ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ و ﻧﯿﺰ ﻋﻔﻮﻧﺖ
  درﻣﺎﻧﯽ روﻧﺪ  GIVIﭼﻨﯿﻦ،  ﮐﻨﺪ. ﻫﻢ  ﺗﻐﯿﯿﺮي اﯾﺠﺎد ﻧﻤﯽ
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻧﻮﺗﺮوﭘﻨﯽ، اﺳﻬﺎل ﻣﺰﻣﻦ، ﮐﻼﻧﮋﯾﺖ ﻣﺰﻣﻦ، ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
-14،)دﻫﺪ ﻫﺎي ﺧﻮداﯾﻤﻨﯽ را ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﻤﯽ و ﺳﺎﯾﺮ ﺑﯿﻤﺎري
درﻣﺎﻧﯽ ﯾﮑﺴﺮي  GIVIﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل . (93
 ﻫﺎي ﻧﺎﺧﻮاﺳﺘﻪ و ﻧﺎﻣﺴﺎﻋﺪ ﻧﯿﺰ رخ دﻫﺪ. واﮐﻨﺶ واﮐﻨﺶ
درﻣﺎﻧﯽ ﻧﺎﺳﺎزﮔﺎر ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﺷﺎﻣﻞ  GIVIﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﺎ  
ﻫﺎي  ﻫﺎي ﻏﯿﺮآﻧﺎﻓﯿﻼﮐﺴﯽ و واﮐﻨﺶ  واﮐﻨﺶ
ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ  ﻫﺎي دﯾﮕﺮ ﻣﯽ آﻧﺎﻓﯿﻼﮐﺴﯽ و ﯾﮑﺴﺮي واﮐﻨﺶ
  ﮔﺮدد. ﻫﺎ اﺷﺎره ﻣﯽ در اداﻣﻪ ﺑﻪ آن
ﻫﺎي   واﮐﻨﺶ: ﯽـﯿﻼﮐﺴـﺎي ﻏﯿﺮآﻧﺎﻓـﻫ ﺶــواﮐﻨ
ﻫﺎﯾﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ در  ﻏﯿﺮآﻧﺎﻓﯿﻼﮐﺴﯽ راﯾﺞ ﺗﺮﯾﻦ واﮐﻨﺶ
دﻗﯿﻘﻪ ﭘﺲ از  03دﻫﻨﺪ و اﻏﻠﺐ  رخ ﻣﯽ GIVIﺑﺮاﺑﺮ 
، اﺛﺮات ﺧﻮد را ﺑﻪ ﺻﻮرت ﮐﻤﺮ درد، ﺗﻬﻮع GIVIﺗﺰرﯾﻖ 
  و اﺳﺘﻔﺮاغ، ﻟﺮز و درﺟﻪ ﺣﺮارت ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺑﺪن ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
دﻫﻨﺪ. ﺳﺮدرد، ﺗﺐ و ﻟﺮز، ﺳﺮخ ﺷﺪﮔﯽ، ﺗﻨﮕﯽ ﻗﻔﺴﻪ 
ﻧﻔﺲ، ﺗﻬﻮع، درد ﻋﻀﻼﻧﯽ و ﺧﺴﺘﮕﯽ ﺗﻨﮕﯽ  ﺳﯿﻨﻪ،
ﭘﺎﯾﺎن ﺗﺰرﯾﻖ ﺷﺮوع ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻣﺪت ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﭘﺲ از 
ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺳﺎﻋﺖ اداﻣﻪ ﯾﺎﺑﻨﺪ. ﮐﻨﺪ ﮐﺮدن ﺳﺮﻋﺖ ﺗﺰرﯾﻖ ﯾﺎ 
ﺗﻮاﻧﺪ  اﯾﺠﺎد وﻗﻔﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت ﭼﻨﺪ دﻗﯿﻘﻪ ﺿﻤﻦ ﺗﺰرﯾﻖ، ﻣﯽ
  (34،24.)ﻫﺎ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻧﻤﺎﯾﺪ از اﻏﻠﺐ اﯾﻦ واﮐﻨﺶ
ﺷﻮد و  درﻣﺎﻧﯽ ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر اﻋﻤﺎل ﻣﯽ GIVIاﮔﺮ     
ﺒﻠﯽ ﯾﮏ ﯾﺎ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﻋﻤﺎل اﯾﻦ روش در دﻓﻌﺎت ﻗ
، ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﻗﺒﻞ از ﺷﺪه اﺳﺖﺑﺮﯾﺪﮔﯽ در ﺑﺪن ﻓﺮد اﯾﺠﺎد 
اﻧﺪ،  ﻫﺎﯾﯽ را ﮐﻪ از ﻗﺒﻞ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺷﺮوع، ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻫﺎي  ﺑﺮﻃﺮف ﯾﺎ درﻣﺎن ﮐﺮد ﺗﺎ ﺧﻄﺮ ﺑﺮوز واﮐﻨﺶ
ﭼﻨﯿﻦ، ﺑﺮاي ﺷﺮوع  ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﺑﺪ. ﻫﻢ ﻏﯿﺮآﻧﺎﻓﯿﻼﮐﺴﯽ
اﺳﺘﻔﺎده  GIVIﺑﺎﯾﺴﺘﯽ از ﻧﺼﻒ ﻣﯿﺰان دوز ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪه 
ﭘﺲ از دو ﻫﻔﺘﻪ، ﯾﮏ ﺑﺎر دﯾﮕﺮ ﺑﻪ  ﮐﺮد. دوز ﻣﻌﯿﻦ ﺷﺪه را
دﻫﻨﺪ و ﭘﺲ از آن ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺗﺰرﯾﻖ را ﺑﻪ ﻫﺮ ﺳﻪ  ﺑﯿﻤﺎر ﻣﯽ
اﯾﻦ،  دﻫﻨﺪ. ﻋﻼه ﺑﺮ ﯾﺎ ﭼﻬﺎر ﻫﻔﺘﻪ ﯾﮏ ﺑﺎر ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻧﺎﺳﺎزﮔﺎر،  ﻧﺸﺎﻧﺪن واﮐﻨﺶ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺟﻬﺖ ﻓﺮو
ﻫﺎ، دﯾﻔﻦ ﻫﯿﺪراﻣﯿﻦ و  از ﺿﺪ ﺗﺐ GIVIﻗﺒﻞ از اﻋﻤﺎل 
  (54،44.)ﯾﺎ ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮﺳﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدد
ﺧﺎﻃﺮ ﻪ و ﺑ GIVIزﻫﺎي ﺑﺎﻻي ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در د  واﮐﻨﺶ    
ﻫﺎ اﻟﻘﺎ  ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ ﺣﺠﻢ ﻣﺎﯾﻊ، ﻧﻤﮏ و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
ﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻣﺸﮑﻼت ـﺷﻮﻧﺪ، ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﺑ ﻣﯽ
ﻋﺮوﻗﯽ دارﻧﺪ، ﻣﺴﺌﻠﻪ ﺳﺎز ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران -ﻗﻠﺒﯽ
  ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﺑﻪ ﻫﻨﮕﺎم ﺗﺰرﯾﻖ و ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﺑﻪ دﻗﺖ ﻣﻮرد 
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رزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﮔﯿﺮﻧﺪ و اﮔﺮ ﻻزم ﺑﺎﺷﺪ ﻣﺪر ﯾﺎ ﺑﺮرﺳﯽ و ا
ﻫﺎ  ﻣﯿﺰآورﻫﺎ)اﻓﺰاﯾﻨﺪه دﻓﻊ ادرار ﯾﺎ ﻣﻘﺪار ادرار( در ﻣﻮرد آن
  (64).ﺗﺠﻮﯾﺰ ﮔﺮدد
 AgIﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻧﻘﺺ در : ﻫﺎي آﻧﺎﻓﯿﻼﮐﺴﯽ  واﮐﻨﺶ   
( دارﻧﺪ ﯾﺎ ﺑﻪ ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨﯽ ﻣﺘﻐﯿﺮ راﯾﺞ DAgISاﻧﺘﺨﺎﺑﯽ)
 AgI، اﻓﺰاﯾﺶ ﻏﯿﺮﻗﺎﺑﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺴﺘﻨﺪ AgIﺑﺎ 
 ﺑﺎدي آﻧﺘﯽﺗﻮﻟﯿﺪ  )از ﻃﺮﯾﻖ ﺗﺰرﯾﻖ آن و...( ﺑﺎﻋﺚﺳﺮﻣﯽ
 ﺷﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ  ﻣﯽ AgIﻋﻠﯿﻪ  EgIﻫﺎﯾﯽ از ﻧﻮع  
، GIVIﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻃﯽ ﺗﺰرﯾﻘﺎت ﺑﻌﺪي 
اﯾﻦ،  ﺑﺮ ﺑﻨﺎ .ﻣﻨﺠﺮ ﮔﺮددﻫﺎي آﻧﺎﻓﯿﻼﮐﺴﯽ  واﮐﻨﺶﺑﻪ ﺑﺮوز 
 ،ﻫﺎ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻧﯿﺴﺖ آن AgIدر ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان 
ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﻧﻬﺎﯾﺖ اﺣﺘﯿﺎط ﻻزم را ﺑﻪ  ،GIVIﺿﻤﻦ اﻋﻤﺎل 
 MGIHXدر ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل،  ﺟﺎ آورد.
 ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﻧﻘﺺ در AgIﻋﻠﯿﻪ  EgIﻫﺎي  ﺑﺎدي ﺗﻮﻟﯿﺪ آﻧﺘﯽ
-15.)ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺴﯿﺎر ﻧﺎدر ﻣﯽ (RSCﻓﺮاﯾﻨﺪ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﮐﻼﺳﯽ)
  (74
ﻫﺎي دﯾﮕﺮي ﻧﯿﺰ در   واﮐﻨﺶ :ﻫﺎ ﺳﺎﯾﺮ واﮐﻨﺶ    
ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﯾﻦ   دﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺴﯿﺎر ﻧﺎدر ﻣﯽ  رخ ﻣﯽ GIVIﺑﺮاﺑﺮ 
ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻨﻨﮋﯾﺖ ﻏﯿﺮﭼﺮﮐﯽ، ﺑﺮون رﯾﺰي  واﮐﻨﺶ
و ﻫﻤﻮﻟﯿﺰ  ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺘﯽ ﭘﺮده ﺟﻨﺐ ﺷﺶ، ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﯿﺴﻢ
. از ﻋﻠﻞ و ﻋﻮاﻣﻞ ﯾﮏ (25)،ﺑﺎﺷﻨﺪ اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻣﯽ
ﺗﻮان ﺑﻪ  ﻫﺎﯾﯽ ﻣﯽ  ﭼﻨﯿﻦ وﻗﺎﯾﻊ ﻧﺎﺳﺎزﮔﺎر و اﺧﺘﻼل
ﺎل ﺷﺪه و ﻏﻠﻈﺖ ﻓﻌ IXوﺟﻮد ﻓﺎﮐﺘﻮر  ،ﻫﯿﭙﺮاﺳﻤﻮﻻرﯾﺘﻪ
ﺖ ﯿﻣﻨﻨﮕﻮآﻧﺴﻔﺎﻟ. ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، ﺑﺎﻻي ﺳﺪﯾﻢ اﺷﺎره ﮐﺮد
ﺷﻮد و  ﻫﺎ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ  وﯾﺮوس ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺘﺮو
اي   آﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ زوال آور ﮐﻪ اﺗﯿﻮﻟﻮژي ﻋﻔﻮﻧﯽ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ
 ﮐﻪ اﻧﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪه MGIHXدر ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ  ،دارد
ﻧﯿﺰ از ﮔﺴﺘﺮش ﭘﺴﺮﻓﺖ  GIVIزﻫﺎي ﺑﺴﯿﺎر ﺑﺎﻻي دﺣﺘﯽ 
 .آورد ﻋﻤﻞ ﻧﻤﯽﻪ ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮑﯽ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﺑ
: درﻣﺎﻧﯽ GIVIاﻧﺘﻘﺎل ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﯽ از ﻃﺮﯾﻖ 
ﺗﻮان ﺑﻪ   را ﻧﻤﯽ GIVIﻫﺎ از ﻃﺮﯾﻖ  اﻣﮑﺎن اﻧﺘﻘﺎل ﭘﺎﺗﻮژن
اﺑﺘﻼ ﺑﻪ  4991و  3991ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ اﻧﮑﺎر ﮐﺮد. در ﺳﺎل 
ﮐﻨﻨﺪﮔﺎن ﯾﮑﯽ از دو ﻧﻮع  در درﯾﺎﻓﺖ Cوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﺑﻪ ﻫﻨﮕﺎم ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺗﺤﺖ  ﮐﻪ ﮔﺰارش ﺷﺪ GIVIورده آﻓﺮ
ﻓﺮاﯾﻨﺪ ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﻋﻮاﻣﻞ وﯾﺮوﺳﯽ ﻗﺮار ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد. 
ﺿﻤﻦ ﺗﻮﻟﯿﺪ  GIVI ﻫﺎي  وردهآاﻣﺮوزه ﻫﻤﻪ اﻧﻮاع ﻓﺮ
ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي و زداﯾﺶ ﻋﻮاﻣﻞ  ﻫﺎي ﻏﯿﺮ ﺗﺤﺖ ﻓﺮاﯾﻨﺪ
  (35).ﮔﯿﺮﻧﺪ  وﯾﺮوﺳﯽ ﻗﺮار ﻣﯽ
ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﻋﻮاﻣﻞ وﯾﺮوﺳﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺣﺮارت  ﻏﯿﺮ    
ﭘﺎﯾﯿﻦ،  Hp ﺧﺸﮏ، ﭘﺎﺳﺘﻮرﯾﺰاﺳﯿﻮن، ﻗﺮار دادن در
ﭘﺮﺗﻮﮔﯿﺮي ﺑﺎ زداي ﺣﻼل و ﯾﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﯿﻤﺎر ﺑﺎ 
ﮐﺎﭘﺮوآت)ﻫﺮ ﻧﻮع ﻧﻤﮏ ﯾﺎ اﺳﺘﺮاﺳﯿﺪ ﮐﺎﭘﺮوﺋﯿﮏ ﯾﺎ اﺳﯿﺪ 
ﮔﺮدد. ﺟﻬﺖ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان  ﻋﻤﻠﯽ ﻣﯽ ﻫﮕﺰاﻧﻮﺋﯿﮏ(
ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﻋﻤﻞ  ،اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻮاﻣﻞ وﯾﺮوﺳﯽ ﻓﺎﻗﺪ ﭘﻮﺷﺶ
اﯾﻦ ﻓﺮاﯾﻨﺪ  ﮐﻪ ﺻﻮرت ﮔﯿﺮدﻧﯿﺰ زداﯾﺶ ﻋﻮاﻣﻞ وﯾﺮوﺳﯽ 
ﺷﺎﻣﻞ رﺳﻮب، ﮐﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﯽ و ﻓﯿﻠﺘﺮاﺳﯿﻮن از ﻧﻮع 
اﻣﺮوزه ﺟﻬﺖ ﮐﺎﻫﺶ ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻞ  ﺑﺎﺷﺪ.  ﻧﺎﻧﻮﻓﯿﻠﺘﺮاﺳﯿﻮن ﻣﯽ
ﻫﺎ ﮐﻞ ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺮاي  آﻟﻮدﮔﯽ ﭘﺎﺗﻮژن
ﺑﺎ  اًو ﻣﺠﺪد ﺷﺪهﺗﻮﻟﯿﺪ، در ﺳﻄﻮح ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﺴﺖ 
( TANﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي وﯾﺮوﺳﯽ و ﺗﮑﻨﻮﻟﻮژي اﺳﯿﺪﻧﻮﮐﻠﺌﯿﮏ)
  (45).ﺮددﮔ ﮐﻨﺘﺮل و ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯽ
ﺳﺎزي و  ﻓﻌﺎل ﻫﺎي ﻏﯿﺮ ﺑﺎ دﺳﺘﺮﺳﯽ ﺑﻪ اﻧﻮاع ﻓﺮاﯾﻨﺪ     
ﻫﺎي ﺑﺰرﮔﯽ از  وﯾﺮوس ﺎًزداﯾﺶ ﻋﻮاﻣﻞ وﯾﺮوﺳﯽ، ﺗﻘﺮﯾﺒ
( و وﯾﺮوس VIHﻗﺒﯿﻞ وﯾﺮوس ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨﯽ اﻧﺴﺎن)
  ﮔﺮدﻧﺪ و ﻣﯽ ﺑﻪ ﺳﻬﻮﻟﺖ ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﻣﯽ C و Bﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﻫﯿﭻ  ،ﺗﻮان ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺆﺛﺮي آن را ﺑﺮﻃﺮف ﮐﺮد. ﺗﺎ ﺑﻪ ﺣﺎل
 GIVIﮐﻪ ﻧﺎﺷﯽ از  VIHﻣﻮردي از اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ 
 وﯾﺮوس ﮔﺰارش ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. ﭼﺮا ﮐﻪ رﺗﺮو ،درﻣﺎﻧﯽ ﺑﺎﺷﺪ
 ﻫﺎ از ﻃﺮﯾﻖ رﺳﻮب ﺑﺎ اﺗﺎﻧﻮل ﺳﺮد ﺑﻪ آﺳﺎﻧﯽ ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﻣﯽ 
  (65،55.)ﺷﻮﻧﺪ 
ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي  درﻣﺎﻧﯽ ﺑﺎ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ GIVIارﺗﺒﺎط 
ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي ﻣﺰﻣﻦ و ﺣﺎد اﻏﻠﺐ   ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ: ﻣﺰﻣﻦ و ﺣﺎد
ﺑﺮﻧﺪ و  ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي رﻧﺞ ﻣﯽ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ از ﺑﯿﻤﺎريدر 
 ،ﮐﻨﻨﺪ ﺣﺎوي ﺳﻮﮐﺮوز درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ GIVIﻫﺎي  ﻓﺮآورده
ﻫﺎي   ﻓﺮآوردهﻣﺼﺮف  ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ.
اﻓﺘﺎدﮔﯽ ﺣﺎد  ﺑﺎ ﻋﺪم ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﻠﯿﻮي، از ﮐﺎر GIVI
. در ﻫﻤﺮاه ﺷﻮدﮐﻠﯿﻮي، ﻧﻔﺮوز اﺳﻤﺘﯿﮏ و ﻣﺮگ ﺑﯿﻤﺎر 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﭘﺎﯾﺪار )ﺳﻮﮐﺮوزﻫﺎي ﺣﺎوي  ﻓﺮآورده ،واﻗﻊ
ﮐﻞ ﺗﻌﺪاد  و ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ از ﻣﯿﺰان ﻧﺎﻣﺘﻌﺎدﻟﯽ (ﮐﻨﻨﺪه
. (75-95.)ﺷﻮﻧﺪ ﺳﺒﺐ ﻣﯽاﻓﺘﺎدﮔﯽ ﮐﻠﯿﻪ را  ﻣﻮارد از ﮐﺎر
و  (NUBﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺰان ﻧﯿﺘﺮوژن اوره)ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ، 
ﺗﯿﻨﯿﻦ، ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع ﻣﻌﺎﻟﺠﻪ و ﭘﯿﺶ از ﻫﺮ ﺑﺎر ﺗﺰرﯾﻖ اﮐﺮ
ﺮ ﻋﻤﻠﮑﺮد اﮔ ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ ﺑﺎﺷﺪ.  ﺿﺮوري ﻣﯽ GIVI
  .ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﺗﺰرﯾﻖ را ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻧﻤﻮد ،ﻫﺎ ﺑﺪﺗﺮ ﺷﺪه ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻠﯿﻪ
درﻣﺎﻧﯽ در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ  GICSﻣﻌﻤﻮﻻً  :درﻣﺎﻧﯽ GICS
ﻫﺎ  دﺳﺘﺮﺳﯽ ﺑﻪ ﺳﯿﺎﻫﺮگ آنﺷﻮد ﮐﻪ   ﺑﻪ ﮐﺎر ﺑﺮده ﻣﯽ
 رﺿﺎ وداﯾﯽ و ﻫﻤﮑﺎران-Xواﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ  MgI  ﻫﺎﯾﭙﺮ  ﻫﺎي ﮐﻨﺘﺮل و درﻣﺎن ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن ﻣﺮوري ﺑﺮ روش     
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درﻣﺎﻧﯽ اﺛﺮات ﺟﺎﻧﺒﯽ  GIVIﺑﻮده و ﯾﺎ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﺸﮑﻞ 
وﯾﻮاﮔﻠﻮﺑﯿﻦ، اوﻟﯿﻦ  ﻫﺎ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه دارد. را در آنﺟﺪي 
ﻣﺮﯾﮑﺎ آﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ در اﯾﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪه  ﻣﯽ GICSﻓﺮآورده 
ﻫﺎي ﺟﺪي در ﻣﻮرد   ﺟﻬﺖ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻫﺎي ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨﯽ اوﻟﯿﻪ ﺗﺄﯾﯿﺪ و   ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري
  (06-36.)ﺗﻮﺻﯿﻪ ﺷﺪ
اي ﯾﮏ ﺑﺎر  ﯿﻦ ﻫﻔﺘﻪﻮﻟﮔﻠﻮﺑ، اﯾﻤﻮﻧﻮGICSدر روش     
 ﺑﺮ ﺷﻮد. ﺑﻨﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﯾﮏ ﭘﻤﭗ ﺗﺰرﯾﻖ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران داده ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﺧﺎﻧﻪ ﺗﺰرﯾﻖ را اﻧﺠﺎم  اﯾﻦ، ﺑﯿﻤﺎران ﺧﻮد ﻣﯽ
ﻫﺎي  در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺗﺰرﯾﻖ GICS. روش (46)،دﻫﻨﺪ
ﻫﺎي ﺗﺰرﯾﻘﯽ اﻧﺪﮐﯽ   درون ﺳﯿﺎﻫﺮﮔﯽ، ﺑﺎ ﺧﻄﺮ واﮐﻨﺶ
و از ﻃﺮف ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ در ﺧﺎﻧﻪ ﻣﻮرد ﻣﻌﺎﻟﺠﻪ ﺑﻮده ﻫﻤﺮاه 
ﭼﻨﯿﻦ،  ﻫﻢﺧﻮﺑﯽ ﭘﺬﯾﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪ ﺑ  ﻗﺮار ﻣﯽ
 واﮐﻨﺶ GIVIﻫﺎي  در ﺑﺮاﺑﺮ ﺗﺰرﯾﻖ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻗﺒﻼً
 ﺑﺎ ﻓﺮآورده GICSﺑﻪ  دﻫﻨﺪ ﻣﯽﻫﺎي ﺷﺪﯾﺪ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن  
  (66،56.)ﻫﺎي ﯾﮑﺴﺎن ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﭼﻨﺪان زﯾﺎدي ﻧﺪارﻧﺪ 
در آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ، اﻏﻠﺐ در ﻣﺤﻞ ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل،    
آﻣﺎس از ﻗﺒﯿﻞ؛ ﻫﺎي ﻧﺎﺳﺎزﮔﺎر  ، واﮐﻨﺶGICS ﺗﺰرﯾﻖ
 ،ﺗﺐ  ،ﺟﻮشاﯾﺠﺎد  ،ﻣﻌﺘﺪل ﯾﺎ ﻣﻼﯾﻢ، ﺳﺮﺧﯽ و ﺧﺎرش
 IGﻫﺎي  ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ و ﺣﺎﻟﺖ ﺗﻬﻮع ،درد ﺳﺮدرد، ﮔﻠﻮ
ﻫﯿﭻ ﮔﻮﻧﻪ واﮐﻨﺶ وﻟﯽ ﺗﺎﮐﻨﻮن ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ. 
ﻫﺎ ﭘﺲ   اﯾﻦ واﮐﻨﺶ ،ﻣﻮﺿﻌﯽ دﯾﺪه ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. در واﻗﻊ
 . ﻣﺎﻧﻨﺪﮔﺬارﻧﺪ  ﻫﺎي ﻣﮑﺮر، رو ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ  از ﺗﺰرﯾﻖ
 ﻼً، وﯾﻮاﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻗﺒgIﻫﺎي  ﻫﻤﻪ ﻓﺮآورده
ﻫﺎي ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ﺷﺪﯾﺪ و  ﭘﺎﺳﺦ gIﻫﺎي   در ﺑﺮاﺑﺮ ﻓﺮآورده
 ،ﭼﻨﯿﻦ اﻧﺪ و ﻫﻢ ﭘﺎﺳﺦ آﻧﺎﻓﯿﻼﮐﺴﯽ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن داده
 AgIاﻧﺘﺨﺎﺑﯽ دارﻧﺪ و ﻋﻠﯿﻪ  AgIﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻧﻘﺺ 
ﻋﻼوه ﺑﺮ ﺑﺎﺷﺪ.  ﺧﻄﺮﻧﺎك ﻣﯽ ،ﮐﻨﻨﺪ ﺑﺎدي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ  آﻧﺘﯽ
وﯾﻮاﮔﻠﻮﺑﯿﻦ از ﭘﻼﺳﻤﺎي اﻧﺴﺎﻧﯽ ﺟﺎﯾﯽ ﮐﻪ  از آن اﯾﻦ،
 ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ ﻧﻤﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺎﯾﺮ ﻓﺮآورده ،ﺷﻮد ﻣﯽ ﮔﺮﻓﺘﻪ
ﻫﺎ و  زا ﻣﺎﻧﻨﺪ وﯾﺮوس ﺗﻮان ﺧﻄﺮ اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ 
  (86،76.)را ﮐﺎﻫﺶ داد( DJC از ﻟﺤﺎظ ﻧﻈﺮي)ﻋﻮاﻣﻞ
در ﺑﯿﻤﺎران : ﻫﺎ و ﻋﻮاﻣﻞ ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ  ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ  آﻧﺘﯽ
ﻫﺎي ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ  ﻣﺮاﻗﺒﺖ، MGIHXﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
در . ﻫﺎ ﻣﺘﻤﺮﮐﺰ ﺷﻮد  ﻋﻔﻮﻧﺖﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻪ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي و درﻣﺎن 
ز ﮐﺎﻣﻠﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ ﺿﺪ وﻫﺎ ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﺑﺎ د ﻋﻔﻮﻧﺖ اﺑﺘﺪا
ﻫﺎ ﺗﺤﺖ ﻣﺪاوا ﻗﺮار ﮔﯿﺮﻧﺪ. ﺗﺎ  ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﭘﺎﺗﻮژن
ﻫﺎي  ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﺟﺎﯾﯽ ﮐﻪ اﻣﮑﺎن دارد ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ از آﻧﺘﯽ
 ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي ﮐﻨﻨﺪه اﺟﺘﻨﺎب ﮐﺮد. ﭼﺮا ﮐﻪ اﯾﻦ آﻧﺘﯽ
ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ   و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻗﺎرﭼﯽ  ﻫﺎ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ 
را  ،ﺷﻮﻧﺪ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ دارو اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺗﻮﺳﻂ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ
  (96).دﻫﻨﺪ  اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ
ﻃﯽ دو ﺳﺎل  MGIHXﻧﻮزادان و ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ    
ﻗﺮار دارﻧﺪ.  PCPاول ﺣﯿﺎت در ﺧﻄﺮ ﺑﺎﻻﯾﯽ از ﮔﺴﺘﺮش 
، ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ PCPﺟﻬﺖ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از  ،اﯾﻦ ﺑﺮ ﺑﻨﺎ
ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﻣﻮﺳﻮم ﺑﻪ  از آﻧﺘﯽ MGIHXﭘﺲ از ﺗﺸﺨﯿﺺ 
ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻢ ﮐﻪ ﺗﺮي  ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻢ اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮد. آﻧﺘﯽ
ﺷﻮد از راه   ﺳﻮﻟﻔﺎﻣﺘﻮﮔﺰازول ﻧﯿﺰ ﻧﺎﻣﯿﺪه ﻣﯽ-ﻣﺘﻮﭘﺮﯾﻢ
دﻫﺎن ﺑﻪ ﺻﻮرت رژﯾﻢ ﺧﻮراﮐﯽ و ﯾﺎ ﺑﻪ روش درون 
ﺳﯿﺎﻫﺮﮔﯽ و ﯾﺎ اﺳﺘﻨﺸﺎق درﻣﺎﻧﯽ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
  (17،07.)ﺷﻮد  داده ﻣﯽ MGIHX
ز ﻋﻮاﻣﻞ ﺿﺪ وﯾﺮوﺳﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ا     
ﻫﺎي ﺷﺪﯾﺪ ﯾﺎ ﻣﻘﺎوم  ﺑﺮﺧﯽ از ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻧﺒﺎﯾﺪ ﺑﻪ . ﺳﻮدﻣﻨﺪ واﻗﻊ ﺷﻮد ،وﯾﺮوﺳﯽ دﭼﺎر ﻫﺴﺘﻨﺪ
واﮐﺴﻦ وﯾﺮوﺳﯽ زﻧﺪه از  MGIHXﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
 ،و ﯾﺎ واﮐﺴﻦ ﺧﻮراﮐﯽ ﻓﻠﺞ اﻃﻔﺎل داد. زﯾﺮا RMM؛ﻗﺒﯿﻞ
ﺣﺘﯽ ﺑﺎ وﺟﻮد اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺴﯿﺎر ﮐﻢ، ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﯾﻦ اﻓﺮاد 
 .ﻣﺒﺘﻼ ﺷﻮﻧﺪ ،از واﮐﺴﻦ ﻧﺎﺷﯽﻫﺎي وﯾﺮوﺳﯽ   ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ
)ﻧﺎم نﭘﮋﻧﻮﺗﺮوﭘﻨﯽ ﻣﺰﻣﻦ ﺑﺎ ﻧﻮ :ﻫﺎي درﻣﺎن  ﺳﺎﯾﺮ روش
ﯾﺎ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﯿﺘﯽ  ﺗﺠﺎري ﻓﯿﻠﮕﺮاﺳﺘﯿﻢ
ﺷﻮد.  درﻣﺎن ﻣﯽاﺳﺖ(  )FSC-G(ﺗﺤﺮﯾﮏ ﮐﻨﻨﺪه ﮐﻠﻨﯽ
  ﮐﻨﺪ ﺗﺎ ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ ﺑﺪن را ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﯽدر واﻗﻊ، اﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮر 
  (37،27.)ﺮي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﺪﺘﻫﺎي ﺑﯿﺸ
ﻫﺎي ﺧﻮداﯾﻤﻨﯽ ﮐﻪ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ  ﻣﻌﺎﻟﺠﻪ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ     
ﺪﺑﺮاﻧﻪ از ﻣﻣﺴﺘﻠﺰم اﺳﺘﻔﺎده  ،ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﯽ MGIHX
ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ  ﮔﺮﻫﺎي اﯾﻤﻨﯽ از ﻗﺒﯿﻞ ﭘﺮوﻧﯿﺰون ﻣﯽ ﺳﺮﮐﻮب
ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎ ﻧﻮع ﺗﺸﺨﯿﺺ در اﻓﺮاد و در ﻧﻮاﺣﯽ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ 
  .ﮔﯿﺮد  ﻣﯽاﻧﺠﺎم 
ﻫﺎي ﮐﺒﺪي از ﻗﺒﯿﻞ ﺳﯿﺮوز و ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪي  ﺑﯿﻤﺎري     
واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ، از ﮐﺎر اﻓﺘﺎدﮔﯽ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﮐﺒﺪ، 
ﻫﺎي ﮐﺒﺪي و ﺻﻔﺮاوي و   ﮐﻼﻧﮋﯾﺖ، آدﻧﻮﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم
ﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارﺷﯽ، ﮐﻨﺘﺮل ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن   ﺳﺮﻃﺎن
ﺳﺎل ﺑﺎ ﻣﺸﮑﻼت  01را در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﺎﻻي  MGIHX
ﺧﯽ از ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﮐﻪ در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺮ ،ﺳﺎزﻧﺪ ﺟﺪي روﺑﺮو ﻣﯽ
ﺑﺎ ﭘﯿﻮﻧﺪ  ،ﭘﺎﯾﺎﻧﯽ ﮐﻼﻧﮋﯾﺖ اﺳﮑﻠﺮوز ﮐﻨﻨﺪه ﻫﺴﺘﻨﺪ
ارﺗﻮﺗﺮوﭘﯿﮏ ﮐﺒﺪي ﮐﻪ ﺑﺎ ﭘﯿﻮﻧﺪ آﻟﻮژﻧﯽ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان ﻧﯿﺰ 
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  (32).اﻧﺪ 
ﺟﻬﺖ  MGIHXﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ     
ﻧﺪوﺳﮑﻮﭘﯽ اﺗﺤﺖ ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﯽ ، درﻣﺎن ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﻣﺰﻣﻦ
ﺳﯿﻨﻮﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﯿﺮﻧﺪ. ﺑﺮاي ﺑﺮﻃﺮف ﮐﺮدن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﯾﺎ 
ﻫﺎي ﻟﻨﻔﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ در  ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ از ﻏﺪه
ﻫﺎي ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮔﺮﻓﺘﻪ  ﺣﺎل ﺑﺰرگ ﺷﺪن ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪ
  .ﺷﻮد
اي اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺗﻤﺎم دوران   ﺗﻐﺬﯾﻪ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻣﺴﺌﻠﻪ    
ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ  MGIHXزﻧﺪﮔﯽ ﻓﺮد ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن 
ﺗﻐﺬﯾﻪ و از  ﺷﻮد. ﭼﺮا ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎل ﺳﻮءﺑﻪ آن ﺗﻮﺟﻪ ﮐﺎﻓﯽ 
دﺳﺖ رﻓﺘﻦ آب ﺑﺪن ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ اﺳﻬﺎل ﻣﺰﻣﻦ ﻧﺎﺷﯽ ﺷﺪه 
ﺑﻪ ﻫﻨﮕﺎم  ﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارﺷﯽ وﺟﻮد دارد.  از ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﺗﺮ ﻧﯿﺰ  رﺧﺪادﻫﺎي اﺳﻬﺎل ﺷﺪﯾﺪ، ﯾﮏ ﺗﻐﺬﯾﻪ ﻣﻨﺎﺳﺐ
ﺷﻮد و در ﻣﻮارد ﺑﺴﯿﺎر ﺷﺪﯾﺪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ  ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻣﯽ
. داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪاﺣﺘﯿﺎج  اي ﻧﯿﺰ  ﮐﻮدك ﺑﻪ ﺗﻐﺬﯾﻪ ﺧﺎرج روده
اي رﻧﺞ  ﻫﺎي روده ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ از ﺑﯿﻤﺎريﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل، 
ﺗﻐﺬﯾﻪ رﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﺮﻧﺪ ﺑﻪ ﯾﮏ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﺑﻨﯿﺎدي ﻧﯿﺎز دا ﻣﯽ
  .ﮔﯿﺮد اي اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺧﺎرج روده
ﮐﻪ از  MGIHXآن دﺳﺘﻪ از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ     
ﺑﺮﻧﺪ اﻧﺮژي ﺑﺴﯿﺎر  ﻫﺎي رﯾﻮي ﻣﺰﻣﻦ رﻧﺞ ﻣﯽ  ﺑﯿﻤﺎري
اﯾﻦ، اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﯾﮏ  ﺑﺮ ﮐﻨﻨﺪ. ﺑﻨﺎ ﺮف ﻣﯽزﯾﺎدي ﻣﺼ
رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﺑﺎ ﮐﺎﻟﺮي ﺑﺴﯿﺎر ﺑﺎﻻ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺗﺤﺮك 
 MGIHXو ورزش ﻣﻨﻈﻢ ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
  .ﺷﻮد ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻣﯽ
  ﺗﺤﺖ ﺑﺮرﺳﯽﻫﺎي درﻣﺎﻧﯽ  شرو
اﻧﺪ  ﻘﻘﺎن درﯾﺎﻓﺘﻪـﻣﺤ: ﺐــﻧﻮﺗﺮﮐﯿ 04DCﮕﺎﻧﺪ ــﻟﯿ    
( L04DC) 04DCﻟﯿﮕﺎﻧﺪﻫﺎي  ﻖـــﺗﺰرﯾﮐﻪ 
ﯿﻪ ــﻮﻧﺎل ﻋﻠــﻨﻮﮐﻠــﻫﺎي ﻣ ﺑﺎدي ﯽـآﻧﺘ ﯾﺎ ﺐــﻧﻮﺗﺮﮐﯿ
ﺮاي ـﻫﺎ را ﺑ ﺎﯾﯽ آنـﺗﻮاﻧ ،ﻤﺎرــﻫﺎي ﺑﯿ ﻮشـﺑﻪ ﻣ 04DC
ﺎﻻ ــﺑ AgIو  EgI ،GgI ﻫﺎي ﺑﺎدي  ﯽــﺘــﺪ آﻧـﺗﻮﻟﯿ
  ، 5002از اواﯾﻞ ﺳﺎل . (57،47،)ﺑﺮد  ﻣﯽ
( ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﯿﺰان HINﻣﻮﺳﺴﺎت ﻣﻠﯽ ﺳﻼﻣﺘﯽ)
  ﻦ ﺣﺎل، ــ. ﺑﺎ اﯾﺴﺘﻨﺪــروش در اﻧﺴﺎن ﻫﻣﺆﺛﺮ ﺑﻮدن اﯾﻦ 
 04DCوﺳﺘﺮﻧﮓ و ﻫﻤﮑﺎران ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ ﻟﯿﮕﺎﻧﺪ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎر ﻋﻔﻮﻧﺖ  ﻧﻤﯽ dicsﻫﺎي  ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ در ﻣﻮش
  (53)دﻫﺪ.اي را ﮐﺎﻫﺶ  ﭘﻨﻮﻣﻮﺳﯿﺴﺘﯿﺲ ﮐﺎرﯾﻨﯽ
ﮑﺎن ـﺮرﺳﯽ اﻣـﻘﺎن در ﺣﺎل ﺑـﺤﻘـﻣ: درﻣﺎﻧﯽ  ژن
ﺑﻪ روش ژن درﻣﺎﻧﯽ  MgIﻫﺎﯾﭙﺮ  ﺎن ﻧﺸﺎﻧﮕﺎنـدرﻣ
ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺷﺪ  4002. ﮔﺰارﺷﯽ ﮐﻪ در ﺳﺎل (77،67،)ﻫﺴﺘﻨﺪ
دﻫﺪ ﮐﻪ ژن درﻣﺎﻧﯽ در ﻣﻮرد ﻧﺸﺎﻧﮕﺎن  ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
ﻣﺸﮑﻼت و ﻣﺴﺎﺋﻞ ﺑﻪ ﻣﺮاﺗﺐ ﺑﯿﺸﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ  MGIHX
ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ و زﻣﺎن ﺑﯿﺸﺘﺮي  ،ﺷﻮد ﺑﻪ آن ﭼﻪ ﺗﺼﻮر ﻣﯽ
ﻫﺎي اﺳﺎﺳﯽ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ ﺻﻮرت   ﻻزم اﺳﺖ ﺗﺎ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ
  .ﮔﯿﺮد
ﺗﻮان ﺑﺎ  داﻧﺸﻤﻨﺪان ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ: رﻣﺎﻧﯽد γNFI
، MGIHXدرﻣﺎﻧﯽ، در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  γNFIاﺳﺘﻔﺎده 
را ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺨﺸﯿﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  2hT/1hTﻫﺎي  ﺳﻠﻮل ﭘﺎﺳﺦ
اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﺮ روي ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري 
اﺛﺮ ﺟﺎﻧﺒﯽ  γNFIﻣﺰﻣﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﮐﺮده ﮐﻪ  زﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﻣﺎﺗﻮ
ﻫﺎي دﻓﺎﻋﯽ  ﭘﺎﺳﺦ در ﺑﻬﺒﻮدﺗﻮاﻧﺪ   ﻣﯽو ﺷﺘﻪ اﻧﺪﮐﯽ دا
 (87).واﻗﻊ ﺷﻮدﻣﯿﺰﺑﺎن ﻣﺆﺛﺮ 
  ﮔﯿﺮي ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺑﺤﺚ و
  آﻟﻮژﻧﯽ ﺳﻠﻮلﭘﯿﻮﻧﺪ ﭘﯿﻮﻧﺪ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان ﯾﺎ اﺳﺘﻔﺎده از     
ﻫﺎي ﺑﻨﯿﺎدي ﺧﻮن  ﭘﯿﻮﻧﺪ ﺳﻠﻮلو ﻧﯿﺰ  ﺳﺎز ﻫﺎي ﺧﻮن
و  MGIHXﻧﺸﺎﻧﮕﺎن  ﺗﻮاﻧﺪ در درﻣﺎن  ﻣﯽ ﺑﻨﺪﻧﺎف
ﻫﺎ و ﻋﻮارض آن ﻣﺆﺛﺮ واﻗﻊ ﺷﻮد.  ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻫﺎي  ﮐﻨﺘﺮل ﺑﯿﻤﺎري و ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﺑﺮوز ﻋﻔﻮﻧﺖﺑﺮاي 
ﺑﺎدي  ﻓﺮﺻﺖ ﻃﻠﺐ، اﺳﻬﺎل، ﻧﻮﺗﺮوﭘﻨﯽ و... ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ از آﻧﺘﯽ
(، ﻋﻮاﻣﻞ درﻣﺎﻧﯽ GICSو  GIVIدرﻣﺎﻧﯽ)ﺑﻪ ﺻﻮرت 
ﻫﺎي ﺧﺎص اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮد.  ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﺿﺪﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ و آﻧﺘﯽ
 L04DCﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ  ﻮلﮑﻣﻮﻟرﻣﺎﻧﯽ، د اﺳﺘﻔﺎده از ژن
اي ﻧﻪ ﭼﻨﺪان  ﯾﻨﺪهآﺗﻮاﻧﺪ در   و ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻦ درﻣﺎﻧﯽ ﻧﯿﺰ ﻣﯽ
ﻧﻮﯾﺪﺑﺨﺶ  MGIHXدور ﺑﺮاي ﮐﻨﺘﺮل اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ   ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ در ﺧﺎﻧﻮادهﺑﺎﺷﺪ. در ﻧﻬﺎﯾﺖ، 
اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﻘﺎﯾﺺ اﯾﻤﻨﯽ اوﻟﯿﻪ وﺟﻮد دارد، ﺣﺘﻤﺎً ﻗﺒﻞ از ﺗﻮﻟﺪ 
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X-linked Hyper-IgM Syndrome: Control and Treatment 
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Abstract 
X-linked hyper-IgM syndrome (XHIGM) is 
a congenital immunodeficiency in which 
the immune system cannot produces differ-
rent classes of immunoglobulins other than 
IgM. Therefore, the patients are susceptible 
to many disorders, infectious diseases and 
malignancies. Bone marrow or allogeic he-
matopoietic cell sorcord blood stem cells 
transplantation are the two accepted ther-
apeutic approaches to treat patients with 
XHIGM. In addition, various numbers of 
interventions including IVIG 
 and SCIG therapy, antimicrobial agents 
and etcare used to control and prevent the 
XHIGM-related diseases and conditions. In 
the present manuscript, we review all of 
these approaches. 
 
Keywords: anaphylaxis, antibody therapy, 
bone marrow transplantation, primary imm-
uneodeficiency, stem cell transplantation 
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